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AAN - ingl American Academy of Neurology; Ameerika Neuroloogia Akadeemia
ADA - ingl American Diabetes Association; Ameerika Diabeedi Assotsiatsioon
ABC-16 - ingl Activities-specific Balance Confidence Scale; kuueteistkümnest küsimusest 
koosnev tasakaalu kindluse hindamise skaala
AFO - ingl ankle-foot orthoses; hüppeliigest tõestav ortoos, mis katab jalalaba ning säärt 
BAPS - ingl Biomechanical Ankle Platform System; biomehhaaniline hüppeliigese platvormi 
süsteem
BESTest - ingl Balance Evaluation System Test; spetsiaalne test tasakaalu hindamiseks
COA - Charcot osteo-artropaatia
DAN - diabeetiline autonoomne neuropaatia
DN - diabeetiline neuropaatia
DNA - desoksüribonukleiinhape
DPN - distaalne (sümmeetriline sensomotoome) polüneuropaatia
KRK - keharaskuskese
NADPH - inimorganismi koensüümi nikotiinamiid-adeniindinukleotiid-fosfaadi redutseeritud 
vorm
NAD - inimorganismi koensüümi nikotiinamiid-adeniindinukleotiidi oksüdeeritud vorm
PARP - tuumaensüüm polü (ADP)-riboosi polümeraas
PMN - proksimaalne motoorne neuropaatia
PSI — posturaalse stabiilsuse indeks
TENS - ingl transcutaneous electrical nerve stimulation; transkutaanne (ehk läbi naha 
toimiv) elektriline närvi stimulatsioon
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SISSEJUHATUS
Diabeet ehk suhkrutõbi on levinud krooniline haigus, mida Maailma 
Tervishoiuorganisatsiooni andmeil põeb 2,8% maailma rahvastikust, kusjuures hinnanguliselt 
20 aasta pärast arvatakse see number rahvastiku vananemise ning elustiili muutuste tõttu 
kahekordistunud olevat.
Diabeedil on mitmeid inimese normaalset füüsilist, emotsionaalset ning sotsiaalset toimimist 
piiravaid kaugtüsistusi nagu retinopaatia, nefropaatia ning neuropaatia. Neist viimane on 
tüsistustest levinuim ning ehkki puuduvad vastavasisulised teaduslikud levimusuuringud, 
peavad diabeetikutega kokkupuutuvad spetsialistid diabeedi neuroloogilisi komplikatsioone 
ka Eestis sagedaseks probleemiks. Diabeetiline neuropaatia on ka enim igapäevaelu mõjutav 
suhkrutõve komplikatsioon, põhjustades valu, liikumispiiratust ja amputatsioone.
Füsioterapeutilise sekkumisega on neuropaatilise patsiendi elukvaliteeti võimalik tõsta 
eelkõige vähendades liikumispiiratust, mis on tingitud tasakaaluhäireid põhjustavatest 
tüsistustest nagu tundlikkuse defitsiit, infektsioonid, amputatsioonid ning jalahaavandid jms.
Käesoleva töö eesmärgiks ongi kirjandusele tuginedes selgitada välja füsioterapeutilise 
lähenemise võimalused ja eripärad diabeetilisest neuropaatiast tingitud tasakaaluhäirete 
käsitlemisel tänapäeval.
Tulenevalt püstitatud eesmärgist on uurimisülesanneteks:
• anda ülevaade diabeetilise neuropaatia olemusest, tekkemehhanismidest ning 
tüsistustest;
• kirjeldada ning võrrelda diabeetilisest neuropaatiast tingitud tasakaaluhäirete 
hindamiseks kasutatavaid meetodeid;
• analüüsida diabeetilisest neuropaatiast tingitud tasakaaluhäirete taastusravis 




Diabeet ehk suhkrutõbi (lad diabetes mellitus) on mitmesugustel põhjustel tekkiv 
energiavahetushäire, millele on iseloomulik pikka aega kõrgel tasemel püsiv vere 
suhkrusisaldus ja häired süsivesikute-, rasva- ja valguainevahetuses. Diabeet on tingitud kas 
insuliini vähesusest või insuliini toime nõrgenemisest või neist mõlemast (Brownlee et ai 
2008).
Valdav osa diabeetikuist, umbes 85%, põeb insuliinsõltumatut ehk II tüüpi diabeeti, millele on 
iseloomulik insuliiniresistentsus ehk insuliini toime langus organismis ning 
vahelduvaastmeline insuliini eritumise häire. Harvem, umbes 15%-l diabeetikutest, esineb I 
tüüpi ehk insuliinsõltuvat haiguse vormi, mille korral on pankrease insuliini tootvaid 
Langerhansi saarekesi moodustavad P-rakud autoimmuunpõletiku tagajärjel hävinud 
(Saraheimo, Ilanne-Parikka 2000).
Kui I tüüpi diabeeti haigestutakse tavaliselt enne 20-30 eluaastat ning seda mõjutavad nii 
pärilik eelsoodusmus kui keskkonnategurid, siis II tüüpi diabeeti põdejad on enamasti üle 40- 
aastased, sealjuures on II tüüpi diabeedi riskiteguriteks pärilikkus, ülekaalulisus, 
abdominaalset tüüpi rasvumine, metaboolne sündroom ning rasedusaegne diabeet. 
(Saraheimo, Ilanne-Parikka 2000).
Suhkrutõve mõju organismile võib jagade kolmeks (Brownlee et ai 2008):
• otseselt veresuhkru tõusust tingitud sümptomid nagu polüdipsia (ehk liigjanusus) 
ning polüuuria (ehk liigkusesus);
• kauaaegsest haiguse kestusest tingitud kaugtüsistused nagu retinopaatia (ehk silma 
võrkkesta kahjustus), nefropaatia (ehk neerukahjustus) ning neuropaatia (ehk 
närvikahj ustus);
• disponeerituse tõus erinevatele tavapopulatsioonis esinevatele haigustele, eriti 
ateroskleroosile ja naha- ning urotrakti infektsioonidele.
Käesolev töö keskendubki konkreetselt diabeetilisele neuropaatiale ning sellest suhkrutõve 
komplikatsioonist põhjustatud tasakaaluhäiretele.
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1.1 Diabeetilise neuropaatia olemus ja alavormid
Diabeetiline neuropaatia (edaspidi DN) on perifeersete närvide düsfunktsiooni sümptomite 
olemasolu diabeedi diagnoosiga inimesel, kusjuures välistatud on teised etioloogilised tegurid 
(ADA, AAN 1988). Siiski ei saa sümptomite puudumisel välistada neuropaatia olemasolu, 
kuna asümptomaatline DN on väga sage (Brownlee et ai 2008). Edwards ja kaasautorid 
(2008) defineerivad DN-i kui diabetes me liitus'esi tingitud somaatiliste või autonoomsete 
närvikiudude fokaalsest või difuussest kahjustusest tulenevat sündroomi, mis võib olla nii 
kliiniline kui ka subkliiniline ning on anatoomilise leviku, kliinilise kulu ja etiopatogeneesi 
osas varieeruv.
DN on diabeedi levinuim tüsistus, kujunedes välja 50-60 %-l diabeetikutest, sõltumata 
haiguse tüübist (Lincoln, Shotton 2008). On leitud, et DN-i esinemine on tihedalt seotud 
mitmete teiste suhkrutõve komplikatsioonide - nefropaatia, retinopaatia, naha haavandite ning 
infektsioonide avaldumisega. Tüsistustest enim mõjutab suremust DN, suurendades 10-aasta 
suremust kuni 50% et ai 2010).
Ameerika Diabeedi Assotsiatsiooni ning Ameerika Neuroloogia Akadeemia poolt San 
Antonio konverentsil esitatud raporti kohaselt klassifitseeritakse DN-i järgmiselt (ADA, AAN 
1988):
• subkliinilised neuropaatiad;
• fokaalsed ehk asümmeetrilised kliinilised sündroomid;
• diffuussed ehk sümmeetrilised kliinilised neuropaatiad.
Subkliiniliste neuropaatiate ilminguks on patoloogilised leiud elektrodiagnostikas, 
kvantitatiivse tundlikkuse testides või autonoomse funktsiooni testides (Karsidag et ai 2005).
Fokaalne diabeetiline neuropaatia on enamasti vanemas populatsioonis esinev akuutne ning 
iselimiteeruv närvikoe kahjustus, mis on põhjustatud vaskulaarsest obstruktsioonist tulenevast 
närvikoe nekroosist (Brownlee et ai 2008). Eristatakse kraniaalset neuropaatiat ning kehatüve 
ja jäsemete mononeuropaatiat.
Kraniaalne neuropaatia haarab kõige sagedamini n. oculomotorius'X (Kaasik et ai 2004), 
põhjustades unilateraalset peavalu, diploopiat ja diabeetilist oftalmopleegiat e. silmalihaste 
halvatust (Edwards et ai 2008). Mononeuropaatiast sagedamini haaratud närvid on n. ulnaris, 
n. medianus, n. xadialis. n. femoralis, n. cutaneus femoris lateralis ,n. thoracicus longus ja 
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n. peroneus (Kaasik et ai 2004). Kuna mononeuropaatiad on iselimiteeruvad (ehk taanduvad 
ilma meditsiinilise sekkumiseta) on oluline diferentseerida neid spetsiifilist ravi vajavatest 
kompressioonsündroomidest (Edwards et ai 2008).
Diffuussed neuropaatiad, mis moodustavad DN-st enamuse, on kroonilised ja progresseeruvad 
närvikoe kahjustused, mis omakorda jagunevad kolmeks (Brownlee et ai 2008):
• distaalne sümmeetriline sensomotoome polüneuropaatia;
• autonoomne diabeetiline neuropaatia;
• proksimaalne motoorne neuropaatia.
Distaalne sümmeetriline sensomotoome polüneuropaatia (edaspidi DPN) on DN-i kõige 
levinum vorm, millele on iseloomulik soki- ja kindakujuline sümmeetriline tundlikkuse ja 
motoorika häire jäsemetes (Edwards et ai 2008). Sümptomid sõltuvad kahjustatud närvikiu 
tüübist. Jämedate kiudude kahjustus väljendub propriotseptsiooni, puutetundlikkuse ja 
motoorika defitsiidina ning kõõlus-periostaalrefleksi alanemisena, peente kiudude kahjustus 
pindmise valu- ja temperatuuritundlikkuse defitsiidina. Tavaliselt on kahjustus aga segatüüpi 
ning esinevad kõigi kiutüüpide haaratuse kliinilised tunnused (Kaasik et ai 2004). DPN 
esmassümptomiteks on jalgade või käte tuimus ning surin, hiljem tekivad põletavad, teravad 
valuaistingud (Brownlee et ai 2008).
Diabeetiline autonoomne neuropaatia (edaspidi DAN) on autonoomsete närvikiudude 
kahjustus, mis võib väljenduda mistahes sümpaatilise või parasümpaatilise funktsiooni 
häirena (Edwards et ai 2008). Kõige sagedasemad DAN-i sümptomid on erektsioonihäired, 
seedetrakti häired ning ortostaatilisest hüpertensioonist tulenev pearinglus (Chen et ai 2008). 
Kliiniliselt võib DAN avalduda (Lincoln, Shotton 2008):
• patoloogilise pupilli refleksina;
• sudatsiooni ehk higiproduktsiooni häirena - jäsemete anhidroos (higierituse 
puudumine) ning kompensatoome kehatüve hüperhidroos (liighigistamine);
• kardiovaskulaarsüsteemi funktsiooni häirena - ortostaatiline hüpotensioon, südame 
löögisageduse regulatsiooni häired, tahhükardia, koormustaluvuse langus;
• urogenitaalse düsfunktsioonina - erektsioonihäired, anorgasmia, inkontinentsus;
• seedetrakti sümptomitena - gastroparees, diarröa, ösofageaalne düsfunktsioon, 
soolepidamatus, kõhukinnisus.
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Samuti võib DAN-i korral olla häiritud autonoomse närvisüsteemi vahendatud 
hüpoglükeemia tajumine ning reaktsioon (higistamine, treemor ehk värin, palpitatsioon ehk 
südame pekslemise, nälja teke) sellele (Berlin et ai 2005; Chen et ai 2008).
Proksimaalne motoorne neuropaatia (edaspidi PMN) väljendub alajäsemete proksimaalsete 
lihaste nõrkusena (Tatarolgu et ai 2007). See DN-i vorm on levinud vanemas populatsioonis, 
olles prognoosi osas väga varieeruv. PMN algab unilateraalselt ning areneb bilateraalseks, 
kulg võib olla nii kiire kui aeglane. Esmassümptomiks on valud puusas, reites või tuharates, 
millele järgneb tugevalt väljendunud m. iliopsoa"^. m. obturator internus'e ja puusa 
adduktorlihaste nõrkus (Kaasik et ai 2004). Elektrofusioloogilised uuringud viitavad 
himbosakraalpõimiku kahjustusele (Brownlee et ai 2008). PMN-i kohta on kasutusel ka 
mõisted diabeetiline amüotroofia, femoraalne neuropaatia ning diabeetiline neuropaatiline 
kahheksia.
1.2 Diabeetilise neuropaatia etiopatogenees ja epidemioloogia
Teooriaid, seletamaks DN-i tekkemehhanisme, on erinevaid: diabeedist põhjustatud närvide 
verevoolutuse vähenemine; hüperglükeemia tingimustes tekkivad metaboolsed muutused; 
häirunud närvide regeneratsioon; kõrvalekalded Schwanni rakkudes; neurotroofiline defitsiit 
(Lincoln, Shotton 2008). Tähtsaimaks faktoriks peetakse aga hüperglükeemiat, mistõttu on 
tänapäeval DN-i patofüsioloogia uuringutes keskendutud glükoosi metabolismi radadele. 
Järgnevalt antakse ülevaade biokeemilistest radadest ning mehhanismidest, mille olulisust 
neuropaatia tekkes on tõestanud nii loomkatsed kui in vitro uuringud.
Üheks võimalikuks DN-i etioloogiliseks teguriks on liigne nn. sorbitooli raja aktivatsioon 
hüperglükeemia tingimustes insuliinsõltumatutes rakkudes. Sorbitooli rada koosneb kahest 
etapist: glükoosi redutseerimine sorbitooliks ning sorbitooli oksüdeerimine fruktoosiks, 
millest viimane toimub märkimisväärsel tasemel vaid maksarakkudes. Nii üleliigse glükoosi 
redutseerimine sorbitooliks kui ka sorbitooli oksüdeerimine fruktoosiks kulutab NADPH-d 
(Lincoln ja Shotton 2008). NADPH defitsiit halvab raku antioksüdanset kaitset, kuna 
rakusisese mitte-ensümaatilise antioksüdandi glutatiooni viimine redutseeritud (aktiivsesse) 
vormi on samuti NADPH-sõltuv (Zilmer et ai 2006). Lisaks põhjustab hüperlükeemia korral 
rakkudesse sisenev üleliigne glükoos sorbitooli kuhjumise, mis osmoosi läbi tekitab raku 
funktsioneerimist kahjustava pundumise (Zilmer et ai 2006), seevastu Brownlee ja 
kaasautorite väitel (2008) on diabeetilistes närvides mõõdetud sorbitooli tasemed olnud liiga 
madalad, põhjustamaks märkimisväärset osmootilist kahjustust.
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Eelpool mainitud metabolismiradade kõrvalekalletest tingitud oksüdatiivne stress põhjustab 
DNA kahjustusi, mille kõrvaldamiseks aktiveerub polü(ADP)-riboosi polümeraas (PARP). 
PARP on tuumaensüüm, mida leidub Shwanni ja endoteeli rakkudes ning sensoorsetes 
neuronites. PARP-i üleaktivatsiooni korral toimuvate biokeemiliste protsesside tõttu 
ammenduvad rakusisesed NAD varud, mis omakorda võimendab veelgi oksüdatiivset stressi 
(Chiu et ai 2008). Lisaks toob PARP-i aktivatsioon kaasa muutused geenide transkriptsioonis 
ja ekspressioonis, glükolüütilise raja vaheühendite ümberlülitamise alternatiivsetele 
metabolismiradadele (Edwards et ai 2008), põletikureaktsiooni, angiogeneesi ning apoptoosi 
indutseeriva faktori translokatsiooni mitokondrist rakutuuma (Obrosova et ai 2008).
Lisaks DNA kahjustustele põhjustab oksüdatiivne stress mitokondrite membraanipotentsiaali 
häirumise (Lincoln, Shotton 2008), millest tulenevalt mitokondrid punduvad ning nende 
membraani permeaablus suureneb (Yasuda et ai 2003). Permeaabluse muutused tingivad 
apoptoosi-reaktsioone aktiveerivate regulaatorvalkude vabanemise, viies aksonaalsele 
degeneratsioonile ning lõpuks apoptoosile ehk programmeeritud raku surmale (Edwards et ai 
2008).
Lisaks erinevatele oksüdatiivset stressi tekitavatele patoloogiatele metabolismiradades on 
diabeedi komplikatsioonide patogenees mõjutatud veel proteiinkinaas C-st. Intratsellulaame 
glükoosi taseme tõus viib proteiinkinaas C aktivatsioonile, mis mõjutab verevoolu ning 
endoteeli rakkude permeaablust (Yasuda et ai 2003), põhjustades hüpoksiat, angiogeneesi, 
basaalmembraani paksenemist ning endoteeli proliferatsiooni (Edwards et ai 2008). 
Nimetatud muutused panevad aluse närvide verevoolutuse vähenemise teooriale.
Üheks kinnitust leidnud mehhanismiks, mille kaudu hüperglükeemia viib diabeedi 
komplikatsioonide tekkeni, on ka heksosamiini raja aktivatsiooni tõus. Nimelt suureneb 
hüperglükeemia tingimustes fruktoos-6-fosfaadi juhtimine glükolüütiliselt rajalt heksosamiini 
rajale, mille tulemusena tekib liigeselt N-atsetüülglükosamiini, mis põhjustab diabeedi 
komplikatsioonidega seotud transkriptsioonifaktori (Spl) aktivatsiooni tõusu (Edwards et ai 
2008). Spl ekspresseerib neurotroofilist faktorit TGF-pi-d, mille liigne ekspressioon 
põhjustab endoteelset fibroosi ja vähendab mesangiaalrakkude (neerupäsmakeste 
kapillaarlinge toetava membraani rakkude) proliferatsiooni (Yasuda et ai 2003). Lisaks 
seostatakse Spl poolt ekspresseeritava vaskulaarsete silelihaste mitoosi reguleeriva geeni 
liigset ekspressiooni ateroskleroosi tekkega (Edwards et ai 2008).
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Tosaki ja kaasautorite uuring (2008) annab alust arvata, et DN-i etiopatogeneesis omavad rolli 
mitmed kasvufaktorid. Närvikasvufaktor reguleerib närvirakkude regeneratsiooni ning tema 
retseptorid asuvad sensoorsetes ja sümpaatilistes neuronites. Insuliini defitsiidi või 
hüperglükeemia tõttu närvikasvufaktori tase langeb ning normaliseerub alles koos veresuhkru 
tasemega (Yasuda et ai 2003; Tosaki et ai 2008), kuid sellise fenomeni mehhanismid on 
ebaselged.
DN-i etiopatogeneetilised mehhanismid on omavahel tihedalt seotud, nii põhjustab PARP-i 
aktivatsioon põletikureaktsiooni (Obrosova et ai 2008) ning põletiku korral vabaneva 
tuumafaktor kappa В poolt indutseeritud tsütokiinide kaudu toimub makrofaagide 
rekruteerumine diabeetiliste närvide endoteeli-, Schwanni- ja närvirakkudes. Makrofaagid 
produtseerivad hapniku vabu radikaale, tsütokiine ning proteaase, mis tekitavad raku 
oksüdatiivset kahjustust ning müeliintupe lagunemist (Edwards et ai 2008).
Kuna kõik DN-i etiopatogeneetilised mehhanismid on seotud hüperglükeemia seisundiga, 
sõltub DN-i tekkerisk suuresti adekvaatsest glükoosi tasakaalust. Seega peegeldavad DN-ide 
esinemissagedused nii suhkrutõve diagnoosimise kui ravi taset tänapäeva meditsiinis.
DN-i epidemioloogilised näitajad sõltuvad oluliselt kriteeriumidest ning meetodidest, millest 
diagnoosimisel lähtutatakse. 1988. а San Antonios toimunud diabeetilise neuropaatia 
konverentsil DN-i diagnoosimise standardiseerimiseks koostatud juhendi järgi tuleb 
diagnoosimisel tugineda kliinilistele sümptomitele ja läbivaatusele, elektrodiagnostikale, 
kvantitatiivsetele tundlikkuse testidele ning autonoomsete funktsioonide testidele (ADA, 
AAN 1988).
Suhkrutõve diagnoosimise hetkel on neuropaatia välja kujunenud umbes 8%-l patsientidest 
(Edwards et ai 2008). USA-s ulatub erinevate uuringute andmeil DN-i levimus 5%-st 100%- 
ni (Brownlee et ai 2008). Nii suured erinevused on ilmselt tingitud erinevustest kasutatavas 
valimis, diagnoosimiseks kasutatud testides, ning diagnoosimisel arvesse võetud 
subjektiivsetes ja objektiivsetes sümptomites. Kinnitatud andmed diabeetilise neuropaatia 
esinemissagedusest Eestis aga puuduvad.
DPN on, sõltumata diagnoosi kriteeriumidest, diabeetikute seas väga sage sündroom, mille 
avaldumine tõuseb võrdeliselt diabeedi kestusega, kusjuures normaalse glükoositasakaalu 
säilitamine vähendab DPN-i esinemissagedust ning progressiooni (Berlin et ai 2005). DPN 
tekib sagedamini II tüüpi diabeetikutel: sümptomaatilise DPN-i esinemissagedus I tüüpi 
diabeetikute seas on 16,0% ja II tüüpi diabeetikute hulgas 37,5% (Kästenbauer et ai 2004). 
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DPN-i riskifaktoriteks on veel vanus, pikkus, suitsetamine, rohke alkoholi tarbimine, madal 
plasma insuliini tase ning teiste diabeedi komplikatsioonide olemasolu (Edwards et ai 2008).
DAN-i levimus ulatub erinevate allikade alusel 2,5%-st 90%-ni (Kästenbauer et ai 2004; 
Edwards et ai 2008; Chen et ai 2008). Ulatuslikud erinevused esinemissagedustes on samaselt 
DPN-ga tingitud erinevatest uuringu valimi moodustamise kriteeriumitest, testimise 
meetodidest ning standardiseeritud kriteeriumite puudusest DAN-i diagnoosimiseks (Chen et 
ai 2008). DAN-i diagnoosimiseks sagedamini kasutatavad autonoomse funktsiooni testid on 
seotud südametegevuse funktsionaase hindamisega (Edwards et ai 2008) ning seega ei anna 
ülevaadet kõigist DAN-i alavormidest, vaid peegeldavad pigem kardiaalse autonoomse 
neuropaatia esinemissagedust. Kästenbauer et ai hinnangul 2004 on asümptomaatiline DAN 
väga sage, mistõttu peetakse soovitatavaks diabeetilise patsiendi skriinimine DAN-i osas 5 
aastat pärast I tüüpi diabeedi diagnoosimist ning koheselt pärast II tüüpi diabeedi 
diagnoosimist (Chen et ai 2008).
1.3 Tasakaaluhäiretega seonduvad diabeetilise neuropaatia komplikatsioonid
Diabeet põhjustab komplikatsioone kõigis organsüsteemides^ kusjuures närvisüsteemi 
haaratus viib omakorda mitmete üksteisega tihedas seoses olevate tüsistuste tekkele. 
Käesolevas peatükis kirjeldatakse DN-i komplikatsioone, rõhuasetusega tasakaaluhäiretele 
ning nendega seonduvatele füsioterapeutilist käsitlust vajavatele probleemidele.
Tasakaaluhäired on DN-i sage ning oluliselt patsiendi igapäevaelu mõjutav komplikatsioon 
(Allet et ai 2009). Inimkeha on püsivas tasakaalus, kui tema keharaskuskese (KRK) 
projektsioon langeb tugipinnale (Schilling et ai 2009). Tasakaalu säilitamine on automaatne 
tegevus, mis nõuab kesknärvisüsteemilt pidevat sensoorse info regulatsiooni ning 
integratsiooni. Vajalik sensoorne informatsioon jaguneb kolmeks: visuaalne, 
vestibulaaraparaadist ning somatosensoorsest süsteemist pärinev informatsioon. 
Tasakaaluhäired tekivad, kui ühest (või enamast) eelpool nimetatud süsteemist pärinev 
sensoorne informatsioon on ebaadekvaatne või puudulik (Hunter, Hoffman 2000).
Diabeetilise neuropaatia alavormidest on tasakaaluhäirete tekkega enim seotud DPN, mille 
korral on häiritud somatosensoorse informatsiooni jõudmine kesknärvisüsteemi. 
Somatosensoorsüsteem hõlmab endas nii nahatundlikkust (puute-, temperatuuri- ja 
valutundlikkust) kui propriotseptsiooni ehk lihaste ja liigeste süvatundlikkust, 
Propriotseptsiooni ehk süvatundlikkuse sensorid paiknevad liigestes (liigesesensorid 
liigesekihnudes), lihastes (lihaskäävid), kõõlustes (Golgi kõõlusorganid) ja nahas 
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(mehhanoretseptorid). Gutierrezi ja kaasautorite väitel (2001) on eelpool nimetatud kolmest 
tasakaalu regulatsiooniks vajalikust informatsiooni liigist somatosensoome olulisim ning 
seetõttu on DPN-iga patsientidel sageli tasakaaluhäired ning suurenenud nii kukkumisrisk kui 
kukkumistest põhjustatud traumade risk. DPN-iga diabeetiku liikumine võib olla 
koordineerimatu ning ataktiline ning kukkumisrisk kuni 17 korda suurem kui neuropaatiat 
mittepõdeval patsiendil (Brownlee et ai 2008).
Lisaks DPN-le on tasakaaluhäirete tekkes osa ka DAN-st põhjustatud ortostaatilisel 
hüpotensioonil, mis väljendub lamavast või istuvast asendist püsti tõusmisel tekkiva nõrkuse, 
pearingluse, nägemise hägustumise või minestusena (Chen et ai 2008). Häiritud on visuaalse 
info jõudmine kesknärvisüsteemi ning vähese aju verevoolutuse tõttu kogu sensoorse 
informatsiooni integratsioon ja motoorne vastus sellele.
Kuna tasakaalu säilitamine nõuab koordineeritud stabiliseerivaid lihaskontraktsioone 
vastusena sensoorsele informatsioonile (Butler et ai 2008), ilmnevad tasakaaluhäired ka 
PMN-iga diabeetikutel, kelle proksimaalsed alajäsemete lihased on nõrgenenud. Jalalihastel 
on tasakaalu säilitamisel nii kontraktiilne kui sensoorne tähtsus.
Kuigi enamasti seostatakse suhkrutõve korral tasakaaluhäirete teket difuussete diabeetilise 
neuropaatia vormidega, võib ka näiteks n. peroneu$4 mononeuropaatia samaselt PMN-ile 
põhjustada häireid tasakaalu säilitamisel (Kaasik et ai 2004). Samuti avaldab tasakaalule 
negatiivset mõju kraniaalsest neuropaatiast tingitud vähene või ebaadekvaatne visuaalse 
informatsiooni jõudmine kesknärvisüsteemi. Ent kuna fokaalsete neuropaatiate korral on 
tegemist iselimiteeruvate kahjustustega, ei ole ka nende mõju tasakaalule pikaajaline.
Lisaks adekvaatsele sensoorsele informatsioonile, on tasakaalu säilitamise eelduseks ka 
biomehhaaniliselt toimivad liigesed (eelkõige hüppeliigesed), mistõttu on diabeetikute 
tasakaaluhäiretega tihedalt seotud ka tundlikkuse defitsiidiga kulgevast neuroloogilisest 
seisundist põhjustatud artropaatia ehk Charcot osteo-artropaatia (edaspidi COA).
Haaratud liiges, tavaliselt hüppe- või põlveliiges, on turses ja soe (naha temperatuur tõusnud 
3-6° C), ilmnevad osteofüüdid ja krepitatsioonid ning võivad esineda liigesdeformatsioonid 
(Stanely, Collier 2008). Valu kaasneb COA-ga 2/3-1 patsientidest. Uuringud on tõestanud, et 
lisaks tundlikkuse defitsiidist tingitud liigese korduvate traumaatiliste kahjustuste mitte- 
tajumisele ning sellest tingitud puudulikule traumajärgsele ravile, on COA tekkel ka 
neurovaskulaarsed tegurid. Neuropaatia sündroomiga patsientidel viib autonoomse 
vaskulaarse refleksi tõttu suurenenud luu verevarustus hüpereemiale, mis muudab luu 
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vastuvõtlikumaks korduvatele mikrotraumadele (Stanely, Collier 2008). Seega on COA nii 
distaalse sümmeetrilise sensomotoorse polüneuropaatia kui autonoomse neuropaatia tüsistus. 
Kuigi COA teket seostatakse nii leepra, süringomüeelia, poliomüeliidi, reumatoidartriidi, 
sclerosis multiplex' i, kongenitaalse neuropaatia, trauma, mürgistuse kui ka diabeediga, on 
viimane tänapäeval siiski COA levinuim etioloogiline tegur. COA esineb umbes 7,5%-l 
diabeetikutest (Wukich, Sung 2009), kusjuures DPN-i põdevatest diabeetikutest areneb 
nimetatud artropaatia välja umbes 29%-l (Stanley, Collier 2008). COA ravi on konservatiivne, 
välja arvatud kirurgiline ravi akuutsete dislokatsioonide korral (Wukich, Sung 2009). 
Teaduskirjanduses kasutatakse lisaks COA sünonüümidena ka mõisteid Charcot 
neuroatropaatia, diabeetiline neuropaatiline artropaatia ning Charcot liiges.
Ka neuropaatilised jalahaavandid, mis tekivad ligikaudu 15%-1 diabeetikutest (Kiziltan et ai 
2007), põhjustavad tasakaalu häirumist, kusjuures haavandite paranedes taanduvad osaliselt 
ka tasakaaluhäired (Kanade et ai 2008). Haavandite olulisimaks tekkepõhjuseks peetakse 
tundlikkuse häiretest tingitud mehhaanilisi traumasid. Samas on haavandite tekkerisk seda 
kõrgem, mida suurem on pöiale ning varvastele avalduv surve, mistõttu võib ka motoorsest 
neuropaatiast tingitud jalalihaste innervatsiooni defitsiit, läbi jalatalla raskusjaotuse häirumise, 
tõsta jalahaavandite tekkimise riski (Cowley et ai 2008). Autonoomse neuropaatia korral 
muutub jäsemete nahk sudatsioonihäirete tõttu kuivaks ning lõhenevaks, olles seeläbi 
disponeeritud haavandite tekkele. Diabeetiliste jalahaavandite raskusastmed Wagneri skaala 
järgi on järgmised (Brownlee et ai 2008):
0 - haavandid puuduvad, kuid on kõrgendatud risk nende tekkele;
1 - pindmised haavandid;
2 - sügavamad haavandid, kõõluste haaratusega;
3 - sügavamad haavandid luu haaratusega;
4 - osaline gangreen;
5 - kogu jala gangreen.
Pindmiste haavandite korral arvatakse tasakaaluhäirete põhjuseks olevat nahatundlikkuse 
täielik puudumine kogu haavandi ulatuses, kuid sügavamate haavandite ning gangreenide 
korral võivad olla haaratud ka liigestes, lihastes, kõõlustes ja nahas paiknevad 
süvatundlikkuse sensorid, mis viib propriotseptiivse informatsiooni puudumisele (Kanade et 
ai 2008).
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Infektsioonid tekivad enamasti olemasolevatesse haavanditesse ning seega on nende 
riskifaktoriteks samuti tundlikkuse ja motoorika häired ning kuiv ja lõhenev nahk. Frykbergi 
väitel (2003) on infektsioonid DN-i tüsistused, mis kõige sagedamini vajavad 
medikamentoosset ravi ning moodustavad kõikidest diabeediga seotud hospitaliseerimistest 
20%. USA-s vajab ravimata infektsiooni tõttu jäseme amputeerimist 16% kõigist 
jalahaavanditega diabeetikutest, kusjuures mittetraumaatilise jäseme amputatsiooni suurim 
riskifaktor ongi jalahaavandid, eelnedes rohkem kui 85%-le amputatsioonidest (Frykberg 
2003).
Mittetraumaatiline jäseme amputatsioon on kõige rohkem elukvaliteeti langetav diabeedi 
komplikatsioon, põhjustades täieliku nahatundlikkuse, propriotseptsiooni ning 
lihasaktivatsiooni puudumise tõttu amputeeritud poolel ning sensoorse informatsiooni 
häirumise tõttu vastaspoolel muuhulgas ka tõsiseid probleeme tasakaaluga (Kanade et ai 
2008). Ent uuringud on näidanud, et amputatsioonide arvu on preventiivsete jalahooldus- 
strateegiatega võimalik langetada kuni 80%-ni. Vastavad strateegiad hõlmavad varajast 
haavandi riski hindamist, iga-aastast jalgade arstlikku läbivaatust ning laiahaardelist 
teavitustööd patsientide seas (Brownlee et ai 2008).
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2. DIABEETILISEST NEUROPAATIAST TINGITUD TASAKAALUHÄIRETE 
HINDAMINE
Tasakaalu funktsiooni hindamine diabeetilise neuropaatiaga patsiendil on oluline nii 
haiguskulu jälgimiseks, füsioterapeutilise sekkumise vajaduse tuvastamiseks, teraapia 
strateegiate, intensiivsuse ning eesmärkide valimiseks kui ka ravi efektiivsuse hindamiseks. 
Tasakaalu saab hinnata funktsionaalsetes tegevustest, aga ka laboratoorsete uuringutega 
füsioloogiliste mehhanismide tasemel. Kuna pole välja töötatud tasakaalu hindamise meetodit 
spetsiaalselt diabeetilise neuropaatiaga patsientele, annab käesolev peatükk ülevaate 
tänapäeval tasakaalu hindamiseks enim kasutatavatest meetodidest ning analüüsib nende 
sobikkust ja senist kasutust DN-st tingitud tasakaaluhäirete hindamisel.
Kuna tasakaaluhäirete teke on tihedalt seotud diabeetilise neuropaatia (eelkõige DPN-i) 
esinemise ning kuluga, on tasakaaluhäiretega diabeetilise patsiendi käsitlemisel oluline ka 
neuropaatia varajane diagnoosimine ning haiguskulu jälgimiseks objektiivne neuropaatia 
raskusastme hindamine. Diabeetilise neuropaatia klassifitseerimiseks raskusastme alusel on 
soovitatav kasutada samu parameetreid, mis haiguse diagnoosimiselgi: kliinilised sümptomid, 
neuroloogiline läbivaatus, närvijuhte uuringud, kvantitatiivsed tundlikkuse testid ning 
autonoomsete funktsioonide testid (ADA, AAN 1988).
Sümptomite iseloomu ning raskust hinnatakse erinevate patsiendi poolt täidetavate 
küsimustikega, millest tuntuim on 15-st neuropaatia erinevaid sümptomeid puudutavatest 
jah/ei küsimusest koosnev Michigani neuropaatia hindamise vahend (ingl The Michigan 
Neuropathy Screening Instrument) (Brownlee et al 2008).
Närvijuhte uuringuga mõõdetakse sensoorsete ning motoorsete närvide juhtekiirust, leviva 
neuraalse signaali amplituuti, maksimaalse närvistimulatsiooni poolt tekitatud 
lihasaktivatsiooni sünkroonsust ning närvi-lihassünapsi terviklikkust (Brownlee et ai 2008).
Kvantitatiivsed tundlikkuse testid hõlmavad kõigi somatosensoorsete funktsioonide 
hindamist, olles seega diagnostilise tähtsusega mononeuropaatiate ning DPN-i puhul. 
Tundlikkuse testides on kasutatud heliharki (vibratsioontundlikkus), monfilamente 
(puutetundlikkus) ning külmutatud spaatlit (temperatuuritundlikkus) (Edwards et ai 2008).
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Autonoomse funktsiooni testid hindavad DAN-i olemasolu ning raskust. Enim kasutatakse 
lihtsaid mitteinvasiivseid kardiaalseid teste, mis põhinevad südame löögisageduse ning 
vererõhu reaktsioonide mõõtmisel vastusena erinevatele manipulatsioonidele (Edwards et ai 
2008, Chen et ai 2008).
Erinevatest neuropaatia raskusastmele klassifikatsioonidest on detailseim järmiste 
raskusastmetega klassifikatsiooni (Brownlee et ai 2008):
0 - objektiivsed märgid neuropaatiast puuduvad;
la - patoloogiad ülalkirjeldatud testides, kuid sümptomid puuduvad;
lb - patoloogiad ülalkirjeldatud testides ja neuroloogilisel läbivaatusel;
2a - patoloogiad ülalkirjeldatud testides ja neuroloogilisel läbivaatusel ning 
neuropaatia sümptomid;
2b - eelnevale lisaks hüppeliigese dorsaalfleksorite nõrkus;
3 - hilised neuropaatia komplikatsioonid.
2.1 Kliinilises keskkonnas tasakaalu hindamine '
Ehkki pole teaduslikult kinnitatud, kui kiiresti kujunevad diabeetilisel patsiendil välja 
tasakaaluhäired, näitas Hurvitzi ja kaasautorite uuring (2001), et muutused tasakaalus on 
registreeritavad juba neuropaatia la staadiumis. Nimetatud uuringus kasutati tasakaalu 
funktsiooni hindamiseks ühel jalal seismise testi, mis tõestati olevat piisavalt tundlik, et seda 
võiks kasutada neuropaatia kahtluse kinnitamiseks või ümberlükkamiseks. Seetõttu on ühel 
jalal seismise hindamine otstarbekas eelkõige diabeetilise patsiendi käsitlemisel veel enne 
neuropaatia või tasakaaluhäirete ilmnemist. Siiski tuleb arvesse võtta, et test on väga tundlik 
(83%), kuid samas mittespetsiifiline (71%) (Hurvitz et ai 2001), mistõttu selle kehv sooritus 
on näidustuseks edasistele elektrodiagnostilistele uuringutele.
Test kujutab endast ühel jalal seismise ajalise kestuse mõõtmist, kusjuures tugijalg on 
patsiendi poolt vabalt valitav, ent jalad ei tohi omavahel kokku puutuda. Testi normväärtuste 
osas leidub kirjanduses erinevusi, mis ulatuvad 30 sekundist (Goldberg et ai 2008) kuni 45 
sekundini (Hurvitz et ai 2001). Sõltumata normväärtustest, demonstreerisid mõlemad 
ülalmainitud autorite poolt diabeetikute populatsioonis läbi viidud uuringud madalat keskmise 
soorituse taset diabeetilise neuropaatiaga patsientide hulgas: 15,2 sek (Goldberg et ai 2008) 
ning 15,7 sek (Hurvitz et ai 2001). Võrdluseks vastavalt samade uuringute kontrollgruppide 
tulemused olid 28,3 sek ning 37,1 sek. Ehkki ühel jalal seismise test on odav, lihtne, 
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aegasäästev ning tundlik, ei ole see informatiivne kauakestnud neuropaatiaga patsiendil, kes 
ei ole üldse võimeline ühel jalal seisma.
Teine kliinilises keskkonnas lihtsasti ning kiiresti teostatav tasakaalutest on Timed Up and Go. 
Testitatavat instrueeritakse tõusma käetugedega toolilt seisma, kõndima 3 meetrit, pöörama 
ümber, kõndima tagasi ning istuma toolile. Fikseeritakse aeg, mis kulub testi sooritamiseks 
(Podsialdo, Richardson 1991). Eeldades, et ortostaatiline hüpotensioon mõjutab toolilt 
püstitõusmisele järgneva tasakaalu saavutamise ning kõndmise kiirust, võib oletada, et 
erinevalt ühel jalal seismise testist, peegeldavad Timed Up and Go tulemused ka DAN-i 
negatiivset mõju tasakaalule.
Ehkki test on algselt välja töötatud hindamaks tasakaaluprobleeme vaid vanemaealiste 
populatsioonis (Podsialdo, Richardson 1991), võib väita, et ka suurem osa diabeetilisest 
neuropaatiast tingitud tasakaaluhäirtega patsientidest on vanemaealised (Edwars et ai 2008). 
Lisaks ei kinnitanud Goldbergi ja kolleegide (2008) ning Manor ja Li (2009) uuringu 
tulemuste võrdlus ühest seost kõrgema vanuse ning madalamate testi tulemuste vahel. 
Võrreldes ühel jalal seismisega, on küll Timed Up and Go test vähem tundlik, ent samas 
informatiivsem just igapäevaselt vajaliku funktsionaalse tasakaalu osas (Podsialdo, 
Richardson 1991).
Kuna kõnd on tähtsaim igapäevane funktsionaalne tegevus, võib eeldada, et tundlikkuse ning 
lihasjõu defitsiidiga neuropaatilised patsiendid võtavad kasutusele mitmeid kompensatoorseid 
mustreid (sammupikkuse lühendamine, toepinna laiendamine jne), säilitamaks võimalikult 
stabiilse kõnni. Seetõttu võiks Timed Up and Go kõrval täiendavat informatsiooni 
funktsionaalse tasakaalu kohta anda functional reach test. Selle testi läbiviimiseks seisab 
testitav õlgadelaiuses harkseisus, mõlemad käed on õlaliigesest 90° flekseeritud ning küünitab 
seejärel võimalikult kaugele ette, säilitades samal ajal stabiilsuse ilma jalgu liigutamata. Testi 
läbiviija mõõdab joonlaua abil horisontaaltasapinnas keskmise sõrme kauguse testi 
algasendiga võrreldes. Tulemuseks võetakse kolme katse aritmeetiline keskmine (Duncan et 
ai 1990), mis peab vanemaealistel patsientidel ületama 15 cm (Cimbiz, Cakir 2005).
Cimbiz ja Cakir (2005) kasutasid oma uuringus functional reach testi, hindamaks DN-ga 
patsientide tasakaalu: keskmiseks tulemuseks kontrollgrupis saadi 43,7 cm ning DN-i grupis 
34,4 cm, näidates seega 21,3% madalamat soorituse taset DN-ga patsientide hulgas (Cimbiz, 
Cakir 2005). Functional reach testi tulemusi võiksid diabeetilise neuropaatia alavormidest 
ennekõike mõjutada DPN, PMN ning alajäsemete mononeuropaatiad.
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Kui eelpool kirjeldatud kolm tasakaalutesti hõlmasid vaid mõnda üksikut funktsionaalset 
tegevust, siis 1989. а välja töötatud Berg’s Balance Scale ehk funktsionaalne tasakaalu skaala 
katab suurema osa igapäevaelus tasakaalu nõudvatest funktsionaalsetest tegevustest, 
koosnedes 14-st ülesandest: istumast püsti tõusmine, toeta seismine (2 min), toeta istumine, 
seisvast asendist istuma siirdumine, toolilt toolile siirdumine, suletud silmadega seismine (10 
sek), sulgseisus seismine (2 min), ette küünitamine õlast 90° flekseeritud sirge käega, 
põrandalt eseme võtmine, üle Õla selja taha vaatamine, 360° pöörde tegemine koha peal 
(mõlemas suunas), vaheldumisi jalgade asetamine ees olevale pingile, tandemseis (30 sek), 
seis ühel jala (10 sek). Igat sooritust hinnatakse skaalal О-st 4-ni, maksimumskoor on seega 56 
punkti (Berg et ai 1989), millest Cordeiro ja kaasautorite uuringu (2009) kohaselt 
diabeetilised patsiendid said keskmiselt 49,3 punkti. Berg’s Balance Scaled puudusteks võib 
pidada testi läbiviimiseks kuluvat aega, mis on umbes 15 minutit (Yelnik, Bonan 2008), ning 
kõnnifunktsiooni mittekuulumist hinnatavate soorituste hulka. Samuti on vajalikud täiendavad 
teadusuuringud, uurimaks skaala kasutusvõimalusi konkreetselt diabeetilisest neuropaatiast 
tingitud tasakaaluhäirete hindamisel.
Enamus tänapäeval kasutatavatest tasakaalutestidest hindavad korrigeerivate liigutuste ja 
reflekside toimimist tasakaalu säilitamisel, st. inimese võimet hoida KRK projektsioon 
tugipinnal minimaalsete liigutustega ning ilma sammu tegemata (Berg et ai 1989; Duncan et 
ai 1990; Podsialdo, Richardson 1991), mis diabeetilise neuropaatiaga patsiendil on häirunud. 
Kui korrigeerivad liigutused ja refleksid on aga ebaadekvaatsed, kasutatakse taastava 
liigutusena sammu astumist, toomaks KRK-d tagasi asendi säilimise tsooni. Sellise kaitsva 
strateegia rakendamise võimet hinnatakse nn kiire astumise testiga (ingl rapid step test) 
(Medell, Alexander 2000), mis võiks olla informatiivne ka diabeetilisest neuropaatiast tingitud 
tasakaaluhäiretega patsientide reaktsioonivõime ning kukkumisriski hindamisel.
Kiire astumise testis palutakse patsiendil testi läbiviija käskluse peale astuda võimalikult 
kiirelt ette-öeldud jalaga ette-öeldud suunas ning tulla tagasi algasendisse. Sammu pikkus 
peab olema vähemalt 80% maksimaalsest, mis on kummagi jala igas suunas teibiga põrandale 
märgitud. Testi jooksul astub testitav käskluse peale 24 korda, kusjuures nii parema kui 
vasaku jala kolme suunda asutakse suvalises järjekorras 4 korda. Fikseeritakse 24 sammu 
tegemiseks kuluv aeg ning tehtud vigade arv. (Medell, Alexander 2000). Täiendavad uuringud 
oleks vajalikud DN-ga patsientide kohta kehtivaks lugemiseks, kuna hetkel puudub 
informatsioon nn kiire astumise testi kasutamisest DN-ga patsientide tasakaalu funktsiooni 
hindamisel. On küsitav, kas DN-ga patsiendi reaktsioon testis antavale auditoorsele 
informatsioonile on võrreldav reaktsiooniga (visuaalsest, vetsibulaarsest ning 
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somatosensorsest süsteemist tulevale informatsioonile) reaalses elus, arvestades, et DN-i 
korral on visuaalse ja/või somatosensoorse informatsiooni jõudmine kesknärvisüsteemi 
ebaadekvaatne. Antud vormis peegeldab nn kiire astumise test vaid neuropaatilise patsiendi 
sammu tegemise võimet, jättes arvestamata sensoorse defitsiidi, mis tingib selle kaitsva 
strateegia rakendumise hilinemise.
Ehkki diabeetilisest neuropaatiast tingitud tasakaaluhäirete levinuim põhjus on 
somatosensoorse informatsiooni defitsiit, võib oluline osa probleemide tekkes olla ka teistel 
neuropaatiaga kaasuvatel patoloogiatel, mis terapeutilise sekkumise seisukohalt on sama 
tähtsad. Ükski seninimetatud testidest ei võimalda diferentseerida tasakaaluhäireid 
tekkepõhjuste alusel. Siinkohal võib informatiivseks osutuda Balance Evaluation System 
Tesfi ehk BESTesfi kasutamine. Horaki ja kolleegide poolt välja töötatud BESTest 
kontseptsiooni järgi mõjutab tasakaalu kujunemist kuus tasakaalu kontrolli allsüsteemi (Horak 
et ai 2009):
1. biomehhaaniline süsteem;
2. stabiilsus ja vertikaalsus;




Kuna mitmed nimetatud allsüsteemid on üksteisest sõltumatud, tekitavad erinevad 
patoloogiad piiranguid erinevates allsüsteemides. Nii on näiteks DN-i korral puudujäägid 
automaatsete tasakaalureaktsioonide süsteemis, mis on põhjustatud puudulikust 
propriotseptiivsest tagasisidest (Horak et ai 2009). Ehkki täpsustavad uuringud puuduvad, 
võib eeldada, et proprioptseptiivne defitsiit põhjustab probleeme ka kõnni stabiilsuse ning 
posturaalsete kohandustega. Lisaks mõjutab PMN-st ning alajäsemete mononeuropaatiast 
tingitud lihasnõrkus kindlasti ka biomehhaanilist süsteemi.
BESTest koosneb 27-st ülesandest (mõni ülesanne koosneb mitmest osaülesandest), mis on 
vastavalt tasakaalu kontrolli allsüsteemidele jaotatud kuueks grupiks (Horak et ai 2009). 
Ülesanded ning nende jaotus gruppidesse on tabelina toodud lisas 1. BESTesti sooritamiseks 
kulub umbes 30 minutit, kuid tänu suhteliselt tugevale reliaablusele (Horak et ai 2009) võib 
igat harjutuste kompleksi kasutada ka iseseisvalt, testimaks üksikut allsüsteemi. Igat sooritust 
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hinnatakse skaalal 0-3 ning punktid esitatakse protsentidena maksimumist (Horak et ai 2009).
Erinevalt mitmetest ülalmainitud laialt kasutusel olevatest testidest (Timed Up and Go, Berg’s 
Balance Scale, Functional Reach test jt.) pole BESTest suunatud ainult vanemale ' 
populatsioonile, mis on oluliseks eeliseks. Tasakaaluhäiretega diabeetilise patsiendi hindamise 
seisukohast on BESTest kasulik, kuna see võimaldab võrrelda erinevate allsüsteemide 
toimimist tasakaalu saavutamisel, mis võib sõltuvalt neuropaatia alavormist ja/või kestusest 
ning kaasuvatest probleemidest ja/või haigustest olla indiviidid väga erinev. Testi tulemuste 
analüüsimine võimaldab välja selgitada nõrgimad lülid tasakaalusüsteemis ja seeläbi 
keskenduda teraapias konkreetse patsiendi kõige nõrgema(te)le allsüsteemi(de)le. Kuna 
BESTesti kontseptsioon oti niivõrd uus, on kindlasti vajalikud edasised uuringud erinevates 
populatsioonides (sh diabeetilise neuropaatiaga patsientide hulgas).
Lisaks objektiivsetele leidudele funktsionaalsetest testidest on diabeetilise neuropaatiaga 
patsiendi tasakaaluhäirete hindamisel väga oluliseks komponendiks patsiendi enda hinnang 
oma tasakaalu säilitamise võimele erinevates olukordades, kuna see võimaldab seada 
teraapiaks reaalsed eemärgid, võttes arvesse ka patsiendi probleemitunnetust ning 
motivatsiooni. Selleks otstarbeks on kasutusel mitmed küsimustikud, milledest üks enim 
kasutatavaid on 1995. а Powelli ning Myersi poolt välja töötatud \ctivities-specific Balance 
Confidence scale ehk ABC(-16) skaala. See on 16-st küsimusest koosnev küsimustik 
(vt lisa 2), mis võimaldab hinnata patsientide kindlustunnet igapäevaste tasakaalunõudvate 
tegevustega hakkama saamisel. Küsimustele vastates tuleb patsiendil otsustada, kui kindel 
(skaalal 0%-st kuni 100%-ni) ta on, et saab konkreetse tegevusega ilma tasakaalu kaotamata 
hakkama. Tulemuseks on patsiendi “tasakaalu kindluse protsent”, mis saadakse aritmeetilise 
keskmise arvutamisel, ning mida madalam on üldine skoor, seda madalam on patsiendi 
kindlus tasakaalu osas (Powell, Myers 1995). ABC-16 skaala on lihtsasti kasutatav abivahend, 
sobides mistahes põhjustel tekkinud tasakaaluhäiretega patsiendi hindamiseks.
Kuna hetkel puudub spetsiaalne tasakaalutest, hindamaks DN-st tingitud tasakaaluhäireid, 
tuleb ülaltoodud teste kasutades analüüsida nende sobilikkust konkreetsele diabeetilise 
neuropaatiaga patsiendile, arvestades neuropaatia kestust, kulgu ja alavormi, patsiendi vanust, 
funktsionaalset võimekust, kaasuvaid haigusi ning hindamise eesmärki. Sealjuures on 
terviklikuma ülevaate saamiseks on otstarbekas erinevaid teste kombineerida.
Kuigi eelpool kirjeldatud testid on põhjaliku teadustöö tulemusena välja töötatud ning 
kliinilises keskkonnas laialdaselt kasutusel, tuleb arvestada mitmete puudustega. Esiteks 
võivad saadavad tulemused olenevalt testi läbi viimise korrast, mis omakorda sõltub 
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konkreetsest läbiviijast, erineda. Teiseks on testi läbiviija hinnang sooritusele (kui tegu ei ole 
otseselt mõõdetavate parameetritega) siiski subjektiivne. Samuti ei anna enamus 
funktsionaalseid teste informatsiooni patofüsioloogiliste mehhanismide kohta, lähtuvalt 
individuaalselt patsiendist.
2.2 Instrumentaalne tasakaalu hindamine
Erinevalt funktsionaalsetest tasakaalu hindamise meetodidest, on instrumentaalsed meetodid 
objektiivsemad, kuid samas ka kallimad ning kliinilises praktikas vähem kasutatavad, 
eeldades spetsiaalse aparatuuri, ruumi ning personali olemasolu.
Enamus instrumentaalsed tasakaalu hindamise meetodid põhinevad posturaalse kõikumise 
mõõtmisel. Posturaalse kõikumise, mida peetakse tasakaalufunktsiooni oluliseks näitajaks, 
sagedaseimaks mõõtmismeetodiks on posturaalse kontrolli teostamine koos dünamogrammi 
registreerimisega (ingl posturography). Sellist meetodit kasutatakse, uurimaks nii aktiivset kui 
passiivset tasakaalu regulatsiooni mitmetes erinevates tingimustes (Visser et ai 2008). 
Vaatlusaluse jalgade poolt tugipinnale avaldatavad vertikaasuunalised jõud registreeritakse 
spetsiaalsetest mõõdikutest koosnevate dünamograafiliste platvormide abil (Yelnik, Bonan 
2008). Antud viisil tasakaalu hindamist võib läbi viia nii staatilises kui dünaamilises režiimis.
Esimesel juhul kasutatakse dünamograafilisi platvorme, mis on jäigalt kinnitatud teepinnale 
ning vaatlusalune seisab platvormil, proovides säilitada normaalset seismistasakaalu. Seismise 
ajaline kestus on uuringud erinev, varieerudes tavaliselt 20-st kuni 60 sekundini (Yelnik, 
Bonan 2008), ehkki Doyle’i ja kaasautorite hinnangul (2007) on registreeritavad 
karakteristikud arvestatavad, kui katse kestus on 60 sekundit, kusjuures katse kordusi on 
vähemalt 5.
Kuna aga puudub tõestus sellest, et tasakaalu mõõtmine nn. staatilisel seismisel aitaks 
selgitada tasakaaluhäiretega inimeste funktsionaalse soorituse eripärasid, kasutatakse sageli 
eksperimentaalselt indutseeritud dünaamilisi tingimusi ehk dünaamilist režiimi. Sellisel juhul 
on dünamograafiline platvorm šamiiride abil aluspinnale kinnitatud, võimaldades selle 
liikumist sagitaaltasapinnas ning horisontaal- või vertikaaltasapinnas (Kaufman 2004). 
Sealjuures võib platvormi liikumine on ühesuunaline või mitmesuunaline, katkendlik või 
pidev ning vaatlusaluse jaoks kas etteaimatav või mitte. Enamasti kasutatakse 
tasakaalureaktsioonide uurimiseks aluspinna järsku ning lühiajalist liikumist ning posturaalse 
adaptatsiooni jälgimiseks aeglast ja/või võnkuvat platvormide liikumist (Visser et ai 2008). 
Dünaamiliseks režiimiks võib pidada ka jäigalt kinnitatud aluspinnnal seisvale vaatlusalusele 
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väliste jõudude rakendamist (tõukamine või tõmbamine), eesmärgiga keha püsivast 
tasakaalust välja viia. Kuna dünaamiline režiim nõuab tasakaalu säilitamiseks suuremal 
määral posturaalseid reaktsioone, lihasaktivatsiooni ning propriotseptiivse ning visuaalse 
informatsiooni analüüsi kui staatiline režiim, võiks see olla DN-ga patsientide tasakaalu 
hindamisel eelistatud (Kaufman 2004). Sealjuures informatiivsed on mõlemad ülalmainitud 
aluspinna liikumise võimalused.
Sõltumata režiimist on tasakaalu hindamise aluseks survetsentri liikumine platvormil (Doyle 
et ai 2007; Yelnik ja Bonan 2008; Chaudhry et ai 2009). Survetsenter on punkt antud 
ajahetkel, kuhu on rakendatud vastav toereaktsioon, mis staatilistes tingimustes kattub KRK 
projektsiooniga (Doyle et ai 2007). Survetsenter kajastab kehas tehtavaid liigutusi, 
säilitamaks KRK projekstiooni tugipinna kohal (Chaudhry et ai 2009). Sagedasemad 
hinnatavad parameetrid on: survetsentri liikumise trajektoor, keskmine kiirus ja kogu distants, 
survetsentri poolt kaetud ala prontsent jala teepinnast (Chaudhry et ai 2009), standardhälve 
geomeetrilisest keskpunktist ning 95% survetsentri trajektoorist katva ellipsi pindala (Doyle et 
ai 2007; Manor et ai 2008).
Arvuti abil registreeritud survetsentri liikumise analüüsimine on väga tundlik meetod 
tasakaalu hindamiseks, seega võiksid täiendavad uuringud selgitada, kas ka dünamograafilisi 
platvorme võiks, samaselt ühel jalal seismise testiga, kasutada neuropaatia kahtluse 
kinnitamiseks või ümberlükkamiseks. Registreeritavad karakteristikud on objektiivsed ning 
nende dünaamika analüüsimine ajas võimaldab oluliselt täpsemat tasakaaluhäirete kulu 
jälgimist, kui ülalkirjeldatud kliinilised testid. Lisaks kombineeritakse dünamogrammi 
registreerimist ka kinemaatilise ning elektromüograafilise analüüsiga (Visser et ai 2008), 
milledest viimane võiks fusioterapeutilist hindamist oluliselt täiendada eelkõige 
mononeuropaatiate ning PMN-iga patsientide käsitlemisel.
Posturaalse kontrolli tagamist võib nii staatilises kui dünaamilises režiimis raskemaks muuta 
erinevate manipulatsioonidega, mis on kasutusel ka funktsionaalsetes tasakaalutestides: 
tugipinna vähendamine (näiteks tandemseis), visuaalse tagasiside elimineerimine (silmade 
sulgemine) või propriotseptiivse tagasiside vähendamine (seismine pehmel pinnal) (Yelnik, 
Bonan 2008; Chaudhry et ai 2009). Neist kahe viimase kasutamine võiks eelkõige olla 
õigustatud DPN-ist tingitud tasakaaluhäirete hindamisel patsientide puhul, kelle 
somatosensoome defitsiit on minimaalne. Lisaks rakendatakse ka nn “sensoorseid segavaid 
faktoreid”, näiteks liikuv vaateväli, galvaaniline vestibulaame stimulatsioon (ehk 
vestibulaarsete reflekside esile kustumine nibujätkele asetatud elektroodide kaudu) või 
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kõõluse vibratsioon (ehk peamiselt jalgade külge kinnitatavate vibraatorite kasutamine, 
suunamaks kesknärvisüsteemi lisainfot) (Visser et ai 2009; Yelnik, Bonan 2008).
Et hinnata erinevate sensoorsete allikate tähtsust ning funktsioneerimist tasakaalu säilitamisel 
konkreetse patsiendi puhul, kasutatakse sensoorse organisatsiooni testi (ingl Sensory 
Organization Test), mis annab informatsiooni erinevate sensoorsete süsteemide integratsiooni 
kohta (Chaudhry et ai 2004). Testi sooritamiseks seisab vaatlusalune spetsiaalsel 
dünamograafilisel seadmel, mis koosneb dünamograafilisest platvormist ning seda 180° 
ümbritsevast kabiinist ehk visuaalsest ümbrisest koos selle külge kinnitatud (turva)rihmadega. 
Seade võimaldab luua järgnevaid sensoorseid tingimusi (Chaudhry et ai 2009):
1. silmad avatud, platvorm ja visuaalne ümbris paigal;
2. silmad suletud, platvorm ja visuaalne ümbris paigal;
3. silmad avatud, visuaalne ümbris liigub sünkroonselt vaatlusaluse kõikumisega;
4. silmad avatud, platvorm liigub sünkroonselt vaatlusaluse kõikumisega;
5. silmad suletud, platvorm liigub sünkroonselt vaatlusaluse kõikumisega;
6. silmad avatud, nii platvorm kui visuaalne ümbris liigub sünkroonselt vaatlusaluse 
kõikumisega.
Iga ülalloetletud sensoorse tingimuse juures tehakse 3 20-sekundilist katset. Testi tulemuseks 
arvutatakse nn tasakaalu skoor (ingl equilibrium score), mis peegeldab tasakaalu säilitamiseks 
toimuvat üleüldist koordinatsiooni visuaalse, propriotseptiivse ning vestibulaarse süsteemi 
vahel (Chaudhry et ai 2009). Nn tasakaalu skoor on vaatlusaluse anterio-posterioorse 
kõikumise nurga ja teoreetilise maksimaalse anterio-posterioorse kõikumise nurga suhe 
(Yelnik, Bonan 2008), mis arvutatakse eraldi igal katsel. Teoreetiliseks maksimaalseks 
kõikumise nurgaks ehk funktsionaalseks stabiilsuse piiriks peetakse 12,5°, mis võib siiski 
sõltuvalt vanusest, soost, kehamassist ning pikkusest varieeruda (Chaudhry et ai 2004). 
Tasakaalu skoori skaala ulatub О-st 100-ni, kus 100 võrdub täieliku posturaalse stabiilsusega. 
Üldine tasakaalu skoor arvutatakse kõigis kuues sensoorses tingimuses tehtud katsete 
kaalutud keskmisena, kusjuures tingimused 3-6 on 3 korda kaalukamad kui tingimused 1 ja 2 
(Chaudhry et ai 2009).
Emami ja kaasautorite uuring (2009) on siinkohal ainus näide tasakaalu skoori senisest 
kasutamisest posturaalse stabiilsuse hindamisel diabeetikute populatsioonis. Uuring võrdles 
DN-iga ja ilma DN-ita II tüüpi diabeetikute tasakaalu skoore. Üldine tasakaalu skoor oli 
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neuropaatia grupis oluliselt madalam kui kontrollgrupis, vastavalt 67,77 ja 88,97. Ka kolme 
esimese tingimuse eraldi arvutatud skoorid oli DN-i grupis oluliselt madalamad: 1 tingimus - 
81,04/92,61; teine tingimus - 71,51/87,50; kolmas tingimus - 71,22/84,69 (Emam et ai 2009). 
Sellised tulemused kinnitavad ootuspäraselt häireid pigem somatosensoorses kui 
vestibulaarses või visuaalses süsteemis. Kõigi kuue tingimuse rakendamine võimaldab 
välistada kaasuvaid probleeme vestibulaarses ning visuaalses süsteemi somatosensoorse 
defitsiidiga tasakaaluhäiretega diabeetilisel patsiendil ning samas ka hinnata vajadusel 
kraniaaalse diabeetilise neuropaatia mõju vestibulaarsele ja/või visuaalsele süsteemile.
Ometi on tasakaalu skooril hindamisvahendina mitmeid puudusi. Lisaks liigselt üldistatud 
maksimaalsele kõikumisnurgale (12,5°) on tasakaalu skoori puudujäägiks ka fakt, et 
anterioorse ja posterioorse kõikumise kombinatsioonid võivad olla erinevad, kuid anda siiski 
kokkuvõttes sama tasakaalu skoori ning tulemuste arvutamisel ei arvestata kogu kõikumise 
hulka katse ajal, vaid kummaski suunas (anterioorses ja posterioorses) toimunud kõige 
ulatuslikuma kõikumise amplituudi (Chaudhry et ai 2004). Samuti ei sisalda valem, mille 
järgi tasakaalu skoori arvutatakse, mingisugust biomehhaanilist teavet vaatlusaluse kohta.
Teine näitaja, mida kuue erineva sensoorse organisatsiooni testi tingimuse juures arvutatakse, 
on posturaalse stabiilsuse indeks (PSI). PSI on hüppeliigeses tekkivate gravitatsioonist 
tingitud destabiliseerivate jõumomentide ja stabiliseerivate jõumomentide suhtarv (Chaudhry 
et ai 2004). Destabiliseeriv jõumoment tuletatakse vaatlusaluse kaalust, pikkusest ning 
kõikumise nurgast. PSI-i skaala ulatub О-st 100-ni, kus 100 võrdub täieliku posturaalse 
stabiilsusega (Chaudrhy et ai 2004).
Kuigi PSI-i arvutamise aluseks on ka konkreetse patsiendi biomehhaanilised näitajad, mis 
teeb PSI-i patsiendikesksemaks, võib selle puuduseks pidada hüppeliigese-põhisust 
(Chaudrhy et ai 2004). Ehkki tingituna distaalsest haaratusest DPN-i korral saab esmaselt 
mõjutatud hüppeliigest ümbritsevate lihaste aktiveerumine tasaaalu säilitamiseks, võib PMN- 
ist või erinevatest mononeuropaatiatest tingitud lihasnõrkuse tõttu häiruda ka puusavöötme 
lihaste rakendamine tasakaalu säilitamisel. Sellise probleemi hindamiseks oleks vaja veelgi 
komplekssemat meetodit. Edasised uuringud on vajalikud, kuna hetkel puudub teaduslik 
informatsioon PSI kasutamisest DN-st tingitud tasakaaluhäirete hindamisel.
Kirjeldatud instrumentaalsed meetodid tasakaalu hindamiseks on kahtlemata objektiivsed 
ning informatiivsed, kuid oma kulukuse tõttu kliinilises keskkonnas vähe kasutatavad. 
Ressursside säästmiseks tuleks instrumentaalseid mõõtmisvahendeid valida lähtuvalt 
arstlikust diagnoosist ja/või kliinilisest pildist ning kombineerida neid kliiniliste testidega.
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3. DIABEETILISEST NEUROPAATIAST TINGITUD TASAKAALUHÄIRETE 
FÜSIOTERAAPIA
Käesolev peatükk annab ülevaate fusioterapeutilise lähenemise võimalustest, seda 
mõjutavatest teguritest ning preventiivsetest aspektidest DN-ist tingitud tasakaaluhäirete 
korral.
Diabeedi kui haiguse käsitlemisel on väga tähtis roll patsiendi elustiili muutmisel, mis 
põhineb toitumisharjumuste ning füüsilise aktiivsuse kohandamisel. Siinkohal on 
füsioterapeudi ülesanne arutada patsiendiga läbi füüsilise treeningu eesmärgid, meetodid, 
intensiisvus ja sagedus, ning sellest tulenevalt leida suhkrutõve komplikatsioone arvesse 
võttes igale konkreetsele patsiendile ohutu viis treenimiseks. Positiivne mõju insuliini 
tundlikkusele, glükoosi ning lipiidide tasakaalule ja läbi hüpertensiooni vähendamise ka 
kardiovaskulaarsele võimekusele on nii aeroobsel treeningul kui jõutreeningul (Balducci et ai 
2006; Brownlee et ai 2008). Nimetatud efekti saavutamiseks on vajalik vähemalt 150 minutit 
mõõdukat aeroobset koormust (60-70% juures maksimaalsest südame löögisagedusest) või 90 
minutit suuremaid lihasgruppe haaravaid lihasvastupidavuse harjutusi (>70% juures 
maksimaalsest südame löögisagedusest) nädalas. Sealjuures peab treenimine olema 
regulaarne - vähemalt iga 48 tunni järel (Brownlee et ai 2008).
Kui kehaline koormus parandab häirunud glükoosi tasakaalu, mis on diabeetilise neuropaatia 
riskifaktor, võib füüsilise treeninguga mõjutada ka neuropaatia kujunemist või kulgu. Viimati 
mainitut tõestas ka Balducci ja kaasautorite uuring (2006), seda küll ainult DPN-i osas. 4 
aasta jooksul 4 korda nädalas tehtav 60-minutiline aeroobne treening (50-85% juures 
maksimaalsest südamelöögi sagedusest) kõnnirajal vähendas DPNI-i riski. 4 aasta jooksul 
arenes motoorne neuropaatia välja 17,0%-l kontrollgrupi ning 0,0%-l treeninggrupi liikmetest. 
Samad näitajad sensoorse neuropaatia osas olid vastavalt 29,8% ning 6,5% (Balducci et ai 
2006). Märkimisväärsete muutuste puudumine kehamassiindeksis ning talje ümbermõõdus 
lubab oletada, et mõõdukas pikaajaline aeroobne koormus omab perifeersetele närvidele 
otsest ning lokaalset efekti. Seega on aeroobne treening oluline komponent neuropaatiast 
tingitud tasakaaluhäirete preventsioonis. Samased uuringud oleks tarvilikud hindamaks 
kehalise koormuse mõju liskas DPN-ile ka teistele diabeetilise neuropaatia alavormidele.
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Allet et ai leidsid oma 2008. а avaldatud diabeetikute kõnni karakteristikutele keskendunud 
ülevaateartiklis, et kuigi uuringuid, kinnitamaks DN-iga kaasnevate tasakaaluhäirete 
esinemise sagedust ning tõsidust, on publitseeritud väga palju, on vähe teada konkreetsete 
toimivate fusioterapeutilise sekkumise strateegiate kohta.
Uks esimesi vähestest uuringutest, mille eesmärgiks oli DN-iga patsientide tasakaalu 
parandamisele suunatud spetsiifilise harjutusvara väljatöötamine, viidi 2001. а läbi 
Richardsoni, Sandmani ja Vela poolt. Peamiselt alajäsemete liikuvus- ning jõuharjutustest 
koosneva 3-nädalase treeningprogrammi läbimise järgselt paranes diabeetilise neuropaatiaga 
patsientide sooritus järgmiste testide osas: tandemseis, functional reach ja ühel jalal seismine. 
Treeningprogramm hõlmas aktiivseid hüppeliigese liikuvusharjutusi, suletud ahelas varvaste 
ja kandade tõstmisi, hüppeliigese inversioon- ja eversioonharjutusi ning aja peale ühel jalal 
seismist (Richardson et ai 2001). Seega on DN-st tingitud tasakaaluhäirete fusioteraapias 
oluline osa just liigesliikuvust ning lihasjõudu parandavatel terapeutilistel harjutustel.
Kuna sümptomid nagu lihasnõrkus, vähenenud liigesliikuvus ning alanenud jalgade 
tundlikkus on tervetel vanemaealistel inimestel ning diabeetilise neuropaatiaga patsientidel 
ühised, toetusid Allet ja kaasautorid oma uuringus (2009) treeningprogrammi väljatöötamisel 
eelnevalt positiivseid tulemusi näidanud vanemaelistele mõeldud harjutuskompleksidele. 
Teraapia põhiosas sooritasid osalejad tasakaalu- (päkkadel või kandadel seismine, tandemseis, 
seis ühel jalal) ja kõnniharjutusi vaheldumisi funktsionaalsete jõu ning 
vastupidavusharjutustega (istumast püsti tõusmine, rambil või trepil kõndimine, väikesed 
hüpped). Treeninggrupis osalenute kõnnikiirus, tasakaal, lihasjõud ning liigesliikuvus 
paranesid (Allet et ai 2009).
Kirjeldatud treeningprogrammid erinesid teineteisest nii harjutusvara kui ka treeningu 
sageduse ning treeningtsükli kestuse poolest. Allet’ ja kaasautorite programmis olid rohkem 
esindatud funktsionaalsed proksimaalsemat aktivatsiooni nõudvad harjutused, samas kui 
Richardsoni jt. harjutusvara keskendus rohkem distaalsetele harjutustele, mis ennekõike on 
näidustatud DPN-i ning distaalsete mononeuropaatiate korral. PMN-i korral oleks vajalik just 
haaratud proksimaalsemate lihaste tugevdamine (Kaasik et ai 2004). Ning kuna nii 3-nädalane 
iga päev (Richardson et ai 2001) kui ka 12-nädalane 2 korda nädalas (Allet et ai 2009) 
treenimine parandasid diabeetikute tasakaalu säilitamise võimet, on edasised uuringud 
vajalikud optimaalseima treeningu kestuse, sageduse, intensiivsuse ning harjutusvara välja 
selgitamiseks.
26
Jõu- ning tasakaaluharjutuste kasutamise vajalikkust tasakaaluhäirete patsientide teraapias 
kinnitavad ka Simmonsi ja Richardsoni uuringu (2001) tulemused, mis näitavad seost 
m. tibialis anterior’i neuromuskulaarse reaktsiooni kestuse ning posturaalse ebastabiilsuse 
vahel, kinnitades seega, et DN-iga patsientide tasakaaluhäirete raviprogramm peaks sisaldama 
ka neuromuskulaarset treeningut. Ning kuna motoorsete ühikute rekruteerimine sõltub 
perifeerselt saadavast informatsioonist, võib neuromuskulaarse reaktsiooni parandamisel 
tulemuslikuks osutuda perifeerse sensoorse informatsiooniga manipuleerimine ehk 
propriotseptiivne treening (Simmons, Richardson 2001). Üheks sellel otstarbel laialdaselt 
kasutatavaks vahendiks on biomehhaaniline hüppeliigese platvormi süsteem ehk BAPS (ingl 
Biomechanical Ankle Platform System), mille kasutamine teraapias on vähendanud 
posturaalset kõikumist tervetel katsealustel (Simmons, Richardson 2001). Samaselt 
propriotseptiivsele treeningule parandab m. tibilais anterior’ i motoorse ühiku rekruteerimist 
ka vastupanuga kiirete dünaamiliste dorsaalflektsioon-harjutuste sooritamine (Simmons, 
Richardson 2001). Edasised uuringud on vajalikud, selgitamaks kirjeldatud 
treeningkomponentide efektiivsust DN-ga patsientide rehabilitatsioonis. Ent senised 
tulemused annavad alust arvata, et ülakiijeldatud treeningprogrammide täiustamiseks võiks 
just DPN-st ning n. peroneus’i mononeuropaatiast põhjustatud tasakaaluhäiretega patsientide 
teraapias veelgi suurendada just propriotseptiivse treeningu osakaalu.
Lackner et ai leidsid oma uuringus (2001), et stabiilse pinna puudutamine teatud kehaosadega 
(sõrmed, nina, otsmik ja jalad) vähendab posturaalset kõikumist. Kuna harjutusprogrammiga 
ei ole võimalik taastada kahjustatud närve ega seeläbi suurendada jalgade distaalsetest osades 
pärineva somatosensoorse informatsiooni hulka, võiks kaaluda ülaltoodud alternatiivsete 
sensoorse informatsiooni allikate kasutamist tasakaalu parandamise eesmärgil.
Samale p]him]ttele toetusid kaRao ja Aruini, kes oma uuringus (2006) tõestasid, et sensoorse 
perifeerse neuropaatiaga patsientide tasakaalu on võimalik parandada hüppeliigest ning säärt 
katva ortoosi ehk AFO-ga (ingl ankle-foot orthoses), mis toimib alternatiivse sensoorse 
informatsiooni allikana. AFO-de kasutamisel näitasid tasakaalu skoorid erinevates sensoorse 
organisatsiooni testi tingimustest olulist tõusu, latentsiaeg (ehk ajavahemik dünamograafilise 
platvormi translatsiooni ning sellele vastuseks tekkiva vaatlusaluse aktiivse reaktsioon vahel) 
lühenes ning jõu genereerimise võime automaatse tasakaalu reaktsiooni ajal paranes (Rao, 
Aruin 2006). Seega võib oletada, et mehhaanilise abivahendi kaudu kahjustamata juhteteedele 
antav taktiilne informatsioon kompenseerib osaliselt labajala tundlikkuse defitsiiti. Võttes 
arvesse AFO-de kasutamise lihtsust ning efekti, oleks nende kombineerimine teiste 
terapeutiliste meetoditega DPN-ist aga ka näiteks n. peroneus’i mononeuropaatiast tingitud 
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distaalse somatosensoorse defitsiidi kompenseerimiseks igati õigustatud.
Samaselt ortoosidele, võib alternatiivseks sensoorse informatsiooni allikaks pidada ka 
elektri stimulatsiooni. Dickstein ning kolleegid uurisid (2006) m. gastrocnemius’e mediaalsele 
ning lateraalsele kõhule teostatud nahka läbiva elektrilise närvi stimulatsiooni ehk TENS-i 
(ingl transcutaneous electrical nerve stimulation) mõju tervete vaatlusaluste staatilisele 
tasakaalule. Erinevates tingimustes dünamograafilisel pltavormil sooritatud katsete tulemuste 
analüüs näitas, et TENS-i aplikatsioon vähendas survetsentri liikumise keskmist kiirust 5% 
võrra (Dickstein et ai 2006). Sellist efekti võib seletada TENS-ist tingitud somatosensoorse 
tagasiside suurenemisega, ent pole teada, kas ja kui kaua kestab TENS-i efekt pärast 
stimulatsiooni lõppu. Kuna antud uuring viidi läbi tervete vaatlusalustega, on edasised 
uuringud on vajalikud, hindamaks meetodi efektiivsust ning optimaalseid võimalikke 
stimulatsiooni parameetreid ja piirkondi ka erinevatest diabeetilise neuropaatia alavormidest 
tingitud tasakaaluhäiretega patsientidel.
Diabeetilise patsiendi käsitlus on multidistsiplinaame ning eeldab füsioterapeudilt tihedat 
koostööd teiste spetsialistidega ning vajadusel oma tegevuse kohandamist patsiendi mitte- 
füsioterapeutilistest probleemidest lähtuvalt. Kuna DN-iga sagedaseks komplikatsiooniks on 
jalahaavandid ja neis tekivad infektsioonid, tuleb diabeetiku tasakaalu treeningul arvestada 
võimalike jalatallale avalduvat mehhaanilist survet vähendavate abivahenditega, mis 
haavandite ravi seisukohalt on esmatähtsad. Diabeetilise jala jaoks kohandatud jalanõud ning 
lahased omavad negatiivset efekti staatilisele ja dünaamilisele tasakaalule (van Deursen 
2008), mistõttu selliseid abivahendeid kasutav patsient vajab lisanõustamist ning treeningut 
tasakaalu ja ohutuse osas. Siinkohal on füsioterapeudil võimalik kaasa rääkida just 
konkreetsele patsiendile sobivaimate ning ohutuimate abivahendite leidmisel, võttes arvesse 
patsiendi füüsilist võimekust, aktiivsust ning kohanemisvõimet.
Jalahaavandite raviks kasutusel olevad jalatallale avalduvat survet vähendavaid abivahendeid 
võib jagada neljaks suuremaks alagrupiks: amortiseerivad sisetallad, survet ümbeijaotavad 
sisetallad, spetsiaalsed jalanõud ning lahased.
Sõltuvalt materjalidest, võib amortseerivate sisetaldade kasutamine vähendada keskmist 
survet jalatallale kuni 27% (Tong, Ng 2010). Ent kuna pehmel materjalil seismine mõjutab 
posturaalset stabiilsust negatiivselt, tuleks materjali elastsust ning paksust arvesse võttes 
valida sisetallad, mille survet vähendav efekt kaaluks üles negatiivse efekti tasakaalule. 
Jalatalla raskust kandev osa on enamasti väiksem, kui kogu talla pindala, mistõttu on võimalik 
suurenenud haavandite riskiga või juba tekkinud haavandite piirkonda mõjuva surve 
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hajutamine spetsiaalselt vormitud sisetaldadega. Ent on püstitatud hüpotees, et DN-iga 
patsientide suurenenud kõikumine on suunatud jalatalla tunderetseptoritelt tugevama 
tagasiside saamisele (van Deursen 2008), millele kinnituse leidmine välistaks spetsiaalselt 
vormitud sisetaldadega tunderetseptoritele avalduva surve hajutamise otstarbekuse. 
Eesmärgiga vähendada jalatalla eesmisele osale avalduvat survet, on kasutusel ka spetsiaalsed 
jalanõud, mille tald on poolik nii, et selle eesmise osa ja põranda vahel kontakti ei teki (Bus et 
ai 2009). Kuigi selliste kingade kandmine takistab normaalset survetsentri liikumist kannast 
jala eesmisele osale kõnni toefaasis ning nende negatiivne mõju dünaamilisele tasakaalule 
tundub ilmselge, pole seda uuritud (van Deursen 2008).
Jalatalla surve vähendamise nn kuldseks standardiks ning efektiivseimaks meetodiks peetakse 
täielikku lahastamist (ingl total contact casting) (Brem et ai 2004). Erinevalt kolmest 
eelnevast surve vähendamise abivahendist ei võimalda aga lahastamine igapäevast jalgade 
kontrollimist, pesemist ega riiete vahetamist. Samuti eeldab see väljaõppinud personali 
olemasolu ning lahase vahetamist 1-2 nädala tagant (Brem et ai 2004). Samaselt teistele 
abivahenditele omab ka lahas negatiivset efekti tasakaalule (van Deursen 2008), mis võib olla 
tingitud tugipinna vähenemisest ning hüppeliigese immobilisatsioonist.
Kuna loetletud abivahendite kasutamine haavandite ravis on vältimatu, tuleks ennetada nende 
kasutamisest tekkivaid tasakaalu probleeme, vähendades riski jalahaavandite tekkeks. 
Haavandite preventsiooni oluline osa on regulaarne jalgade hooldus. Tasakaaluhäiretega 
diabeetilise patsiendi käsitluse juures on äärmiselt oluline ennetav nõustamine jalgade 
hoolduse osas. Meditsiinipersonal (sealhulgas füsioterapeut) peaks instrueerima patsienti 
järgmiselt (Vinik 2003)?
1. pese (kuid ära leota) jalgu iga päev sooja vee ja seebiga ning kuivata hoolikalt;
2. kontrolli jalgu haavade, villide, paistetuste, kalluste ning infektsioonide suhtes üle 
iga päev, jalataldade jaoks kasuta peeglit;
3. kasuta niisutavat kreemi, kuid väldi selle sattumist varvaste vahele;
4. lõika ning viili varbaküüned j älgides varba kuj u;
5. kanna alati jalanõusid (toas olles susse);
6. enne jalanõude jalga panemist kontrolli, ega neis ei ole mingeid esemeid, mis
võiks jalgu vigastada; -
7. vajadusel konsulteeri arstiga.
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Ka teraapia läbiviimisel tuleb olla ettevaatlik: kuna mitmeid tasakaalu harutusi on 
propriotseptiivsuse seisukohast efektiivsem teha ilma jalanõudeta, tuleb tagada ohutu 
keskkond, vältimaks jalgade vigastamist.
Lisaks neuropaatiast tingitud kõrgenenud jalgade vigastamise ohule tuleb diabeetilise 
patsiendi fusioteraapia planeerimisel ning teostamisel arvestada ka diabeetiku ainevahetuse 
iseärasustest tulenevaid piiranguid kehalisele koormusele. Nimelt on treening 
vastunäidustatud, kui veresuhkru tase pole dieetraviga kontrolli all. Kuna füüsiline pingutus 
parandab glükoosi omastamist, on soovitatav treenida pärast sööki ning insuliinravil oleva 
patsiendi insuliini koguseid trenni eel vähendada (Sato et ai TWIY Hüpoglükeemilise 
seisundi tekkimisel tuleb manustada kergesti lahustuvaid süsivesikuid, mistõttu peaks 




Diabeetiline neuropaatia on suhkrutõve kauaaegsest kestusest põhjustatud komplikatsioon, 
mida defineeritakse kui perifeersete närvide düsfunktsiooni olemasolu diabeedi diagnoosiga 
inimesel. Tähtsaimaks neuropaatia tekke faktoriks peetakse hüperglükeemia seisundit ning 
sellega kaasnevaid muutusi metabolismi radades. Diabeetiline neuropaatia on suhkrutõve 
levinuim komplikatsioon.
Diabeetiline neuropaatia üheks tüsistuseks on ka tasakaaluhäired, mille olulisimaks põhjuseks 
on somatosensoorse informatsiooni defitsiit, aga ka lihasinnervatsiooni häired, ortostaatiline 
hüpotensioon ning visuaalse informatsiooni defitsiit. Tasakaaluhäirete teke on tihedalt seotud 
selliste suhkrutõve tüsistustega nagu Charcot osteo-artropaatia, jalahaavandid, infektsioonid 
ning alajäsemete amputatsioonid.
Tasakaaluhäiretega diabeetilise patsiendi käsitlemisel on oluline nii neuropaatia kui ka 
tasakaaluhäirete kulu hindamine. Praeguseks ei ole välja töötatud spetsiaalset meetodit, 
hindamaks just DN-st tingitud tasakaaluhäireid. Seetõttu tuleks patsiendi hindamisel kasutada 
üldlevinud teste, mille kasutamist diabeetikute populatsioonis kinnitavad ka teaduslikud 
uuringud: ühel jala seismine, Timed Up and Go, functional reach, Bergi tasakaalutest. Uks 
uuemaid tasakaaluteste - BESTest vajab aga täiendavaid uuringuid DN-ga patsientide kohta 
kehtivaks lugemiseks. Kliiniliste testide tulemuste täiendamiseks on võimalusel soovitatav 
kasutada ka instrumentaalset dünamogrammi salvestamist. Ent hindamismeetodid tuleks 
valida sõltuvalt neuropaatia alavormist ning konkreetse patsiendi eripäradest.
Kehaline aktiivsus on oluline faktor stabiilsema glükoositasakaalu saavutamisel ning 
regulaarne aeroobne treening vähendab neuropaatia kujunemise riski, olles seega käepärane 
vahend ennetamaks DN-st tingitud tasakaaluhäireid. Käesolevast tööst võib järeldada, et DN- 
st tingitud tasakaaluhäirete füsioteraapia peaks sisaldama nii alajäsemete liigesliikuvus-, jõu-, 
tasakaalu-, propriotseptsiooni- kui ka kõnniharjutusi. Täiendavaks abivahendiks võivad olla 
ka AFO-d, mille positiivne efekt diabeetikute tasakaalule on tõestust leidnud. Edasised 
uuringud on vajalikud, selgitamaks TENS-i kasutamise võimalusi tasakaalu parandamisel nii 
tavapopulatsioonis kui diabeetikute seas.
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Diabetic Neuropathy Related Balance Disorders: Assessment and Physiotherapy
Reeli Rutens
SUMMARY
Neuropathy is the most common and debilitating complication of diabetes, defined as the 
presence of symptoms and/or signs of peripheral nerve dysfunction in people with diabetes. 
DN results in decreased motility and balance disorders which are closely related to foot 
infections, ulcers and amputations, and Charcot’s joints. To improve the patients’ quality of 
life, timely and evidence-based physiotherapy can be helpful.
Therefore, the aim of this study was to give an overview of diabetic neuropathy (DN), it’s 
entity, pathogenesis and complications; describe and compare the methods used to assess 
balance disorders caused by diabetic neuropathy; analyze the physiotherapeutical approaches 
in the rehabilitation of balance disorders caused by diabetic neuropathy.
As this study demonstrated there is no specific clinical balance assessment tool to assess 
precisely the balance disorders caused by DN. Hence, the most favourable assessment 
methods appear to be currently used functional performance tests: unipedal stance, the Timed 
Up and Go test, functional reach and Berg’s Balance Scale. Further studies are required to 
determine the efficacy of one of the newest instrument - the BESTest in assessment of 
balance disorders in the diabetic population. For more detailed evaluations of balance, force 
platforms appear to be the most suitable instruments.
It is found that long-term aerobic exercise training may delay onset of DN, thus it can be an 
effective and reasonable treatment strategy to prevent balance disorders caused by DN. This 
study suggests that a specific balance training program for diabetic patients includes strength, 
mobility, proprioception, gait and balance exercises. In addition, there is evidence in literature 
that provision of alternative sensory cues via AFO-s could improve postural control in 
individuals with DN. Further research is needed to determine the effect of TENS on postural 




Kirjelda oma kindlustunnet iga järgneva tegevuse juures, valides vastava numbri järgnevalt 
skaalalt:
0% 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100%
Kui kindel sa oled, et sa EI kaota tasakaalu ega muutu ebastabiilseks, kui sa:
1. .. .kõnnid maj а piires?%
2. .. .kõnnid treppidest üles j а alla?%
3. ...kummardud ning võtad enda eest kapi põrandalt üles sussi?%
4. ...küünitad silmade kõrgusel riiulil asuva kannu järele?%
5. ...seisad päkkadel ja küünitad millegi järele, mis asub sinu peast kõrgemal?%
6. ...seisas toolil ning küünitad millegi järele?%
7. ...pühid põrandat?%
8. .. .kõnnid välisuksest väljasõiduteele pargitud autosse?%
9. ...istud autosse või väljud autost?%
10. ...kõnnid parklast kaubanduskeskusesse?%
11. ...kõnnid kaldteel alla või üles?%
12. ...kõnnid rahvarohkes kaubanduskeskuses, kus inimesed sinust pidevalt mööduvad?
____%
13. ...põrkad rahvarohkes kohas kellegagi kokku?%
14. ...astud eskalaatorile või eskalaatorilt maha, hoides käsipuust kinni?%
15. ...astud eskalaatorile või eskalaatorilt maha, käsipuust mitte kinni hoides?%
16. ...kõnnid jäisel kõnniteel?%


















1. Jalgade tugipinna 
kvaliteet
6. Istuvas asendis küljele 
kallutamine ning 
algasendisse naasmine
9. Istumast püsti tõusmine Vastusena tõukele või 
tõmbele:
13. Reaktsioon ilma 
sammuta (ette suunas)
19.
Kindlal pinnal seismine 
silmad lahti ja silmad 
kinni.
Švammil seismine silmad 




7. Functional reach ette 
suunas
10. Päkkadele tõus 22. Kõnd kiiruse 
muutmisega
3. Hüppeliigese 
liikuvusulatus ning liigest 
ümbritsevate lihaste 
jõudlus
8. Functional reach 
paremale ja vasakule
11. Ühel jalal seismine 
(paremal ja vasakul)
14. Reaktsioon ilma 
sammuta (taha suunas)
23. Kõnd pea 
pööramistega honsontaal- 
pinnas







24. К õnd/üwZ pöördega
16. Kompensatoome 
samm taha
25. Astumine üle 
takistuste
5. Põrandalt istumast 
püsti tõusmine
12. Seistes sirgete kätega 
raskuste tõstmine ette
18. Kompensatoome 
samm küljele (paremale 
ja vasakule)
26. Timed Up & Go test
27. Up & Go test koos 
kognitiivse ülesandega
BESTesti ülesanded
 ja teised hinnatavad näitajad jaotatuna allsüsteem
idesse
